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A morte súbita cardíaca é a principal causa de morte no jovem atleta. Cada caso tem 
um impacto devastador na comunidade e a sua prevenção é um tópico muito debatido em 
Medicina Desportiva. Nesta monografia, são revistas as principais causas de morte súbita no 
atleta, as perspetivas atuais sobre um rastreio pré-desportivo e os meios de diagnóstico. Foi 
efetuada uma pesquisa na base de dados online PubMed, usando os termos "Death, Sudden, 
Cardiac"[Mesh] OR “Sudden Cardiac Death” AND "Athletes"[Mesh] OR “Athletes”, limitada 
ao período 2006-2012, às línguas Inglesa, Portuguesa, Espanhola e Italiana e a idades até aos 
18 anos. 
À maioria dos casos de morte súbita cardíaca está subjacente uma patologia congénita, 
havendo famílias com história de morte súbita precoce, maioritariamente cardiomiopatias. A 
história clínica, exame objetivo e eletrocardiograma não permitem diagnosticar ou suspeitar 
de todas as principais etiologias envolvidas. Os vários protocolos de avaliação pré-desportiva 
propõem uma escalada diagnóstica, recorrendo-se a exames adicionais nos casos mais 
sugestivos. Os principais entraves colocados à implementação de um rastreio pré-desportivo 
incluem elevado custo, impacto dos falsos positivos e falta de provas da eficácia em prevenir 
mortes. 
A atenção dada pelos meios de comunicação a cada caso de morte súbita no atleta 
parece sobrevalorizar este fenómeno. Vão surgindo evidências de que o rastreio pré-
desportivo não é a forma ideal de prevenir mortes, sendo mais relevante em casos com grande 
expressão clínica ou familiar. 
 
Palavras-chave: Morte, Súbita, Cardíaca, Atleta  
  
 Abstract 
Sudden cardiac death is the leading cause of death in young athletes. Each case has a 
devastating impact on the community, and its prevention is greatly debated in Sports 
Medicine. The purpose of this article is to review the main causes of sudden cardiac death in 
young athletes, the diagnostic tools, and the current perspectives about a pre-participation 
screening. Methods: A search was made at PubMed online database, with the terms “Death, 
Sudden, Cardiac"[Mesh] OR “Sudden Cardiac Death” AND "Athletes"[Mesh] OR “Athletes”, 
limited to the period 2006-2012, to English, Portuguese, Spanish and Italian languages, and 
age up to 18 years old. 
In most cases of sudden cardiac death, the underlying pathology is congenital. Some 
families have a history of early sudden death. Cardiomyopathies are the commonest 
etiologies. Clinical history, physical examination and electrocardiogram are not sufficient to 
diagnose or raise suspicion of the main etiologies involved. Several protocols propose a 
stepwise diagnostic approach and additional exams should be used only in suggestive cases. 
The main barriers to the implementation of a screening program include high cost, impact of 
the false positive cases and lack of evidence of effectiveness in preventing deaths. 
It seems that all the attention given by the media to each case of sudden athlete death, 
led to overemphasis of this phenomenon. There is evidence that pre-participation screening is 
not the best mean to reduce deaths. Probably we should focus on those cases with major 
clinical or familial expression.  
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A morte súbita no jovem atleta é um tema que tem ganho notoriedade, havendo cada 
vez mais casos reportados.1,2 Cada caso tem um impacto devastador na comunidade, devido à 
imprevisibilidade, idade jovem e estado aparentemente saudável das vitímas.2,3,4,5 A Morte 
Súbita Cardíaca (MSC) é a principal causa de morte em jovens atletas,3,6 e a sua prevenção é 
muito debatida em Medicina Desportiva6. Este fenómeno atinge 1-2\100.000 pessoas-ano, 
valores que parecem estar subestimados.7,8,9,10,11 Algumas questões vão fomentando o debate 
em torno da implementação de um exame pré-desportivo: diferença de risco entre atletas e 
não atletas, elevado custo, impacto dos falsos positivos e falta de provas da eficácia em 
reduzir o número de mortes, entre outros.2,7,11,12,13,14  
Nesta monografia, pretende-se rever as principais causas de morte súbita cardíaca no 




| Epidemiologia e Demografia 
A MSC é um fenómeno raro, afetando 1-2\100.000 pessoas-ano.7,8 Vários autores 
alertam para a subvalorização dos dados, estando proposta uma incidência média anual nos 
E.U.A. de 1/50.00015, dados mais próximos daqueles obtidos em sistemas com notificação 
obrigatória dos casos.9,10,16 É mais frequente no sexo masculino (razões masculino:feminino 
entre 5:117 a 10:118), provavelmente porque as mulheres participam menos em determinados 
desportos.2 Na verdade, alguns autores defendem que o género pode ser um fator de risco 
independente, tendo sido demonstrado que a testosterona propicia hipertrofia ventricular.18,19 
Afeta sobretudo idades mais jovens. No Reino Unido,4 75% dos casos tinha ≤35 anos e 30% 
tinha ≤18 anos, enquanto nos EUA,3 95% tinha ≤ 25anos e 65% ≤ 17anos. Atletas masculinos 
Afro-Americanos parecem estar em maior risco de morte por CMH, o que pode dever-se a 
menor acesso aos cuidados de saúde, ou à reconhecida propensão da raça negra para 
desenvolver hipertrofia ventricular, possivelmente mal diagnosticada como CMH.19,20 
Alguns estudos apresentam incidências de MSC nos atletas inferiores às da população 
geral.7,13 Em termos absolutos, a morte súbita ocorre sobretudo em não atletas.21 No entanto, é 
globalmente aceite que, no desportista com uma patologia cardíaca subjacente, o exercício 
físico pode atuar como fator desencadeante do evento mortal, o que expõe esta população a 
um risco aumentado.2,6,18,16,22 Cerca de 80% a 90% das mortes em atletas ocorrem durante ou 
logo após o treino ou competição.3,4,10,18,16 Num estudo de 2003, em Veneto, Itália, Corrado e 
Col.18 demonstraram que a atividade desportiva se relaciona com um risco de MSC três vezes 
superior. Esta relação é independente da intensidade do exercício2. 
 
  
| Principais causas de morte súbita cardíaca no jovem atleta 
As causas mais comuns de Morte Subita no Atleta (MSA) são cardiovasculares e 
muitas vezes não diagnosticadas.16,22,23 A prevalência combinada destas doenças é de 0,2% na 
população atleta geral16. Na maioria dos casos são congénitas,3,4,22 mas também podem ser 
adquiridas, como a miocardite12,24 e o trauma (Commotio Cordis10,20,25). Estas patologias 
conduzem a anomalias estruturais\funcionais ou da condução elétrica, que predispõem o 
indivíduo a arritmias ou estados hemodinâmicos instáveis, potencialmente fatais.12,20 O 
mecanismo mortal mais frequente relaciona-se com taquiarritmias ventriculares.10 
 A etiologia da MSCa varia geograficamente (tabela 1).9,10,16 As cardiomiopatias 
constituem o grupo de patologias subjacente mais comum.4,16,25 Recentemente, Maron e Col.3 
identificaram de forma sistemática os casos de morte súbita em atletas nos E.U.A, no período 
de 1980 a 2006. Das 690 mortes atribuídas a causas cardiovasculares, 36% deveram-se a 
cardiomiopatia hipertrófica (CMH). Pelo contrário, esta patologia é responsável por apenas 
2% das mortes em Itália, onde cardiomiopatia arritmogénica do ventrículo direito (CAVD) é a 
principal causa, representando 22% dos casos.18 A diferença entre E.U.A. e Itália pode dever-                                      
-se a predisposições genéticas, mas também poderá estar relacionada com o programa de 
rastreio italiano.23,10,25 Num estudo recente na Dinamarca,13 27% dos casos de MSCa 
deveram-se à CAVD.  
No Reino Unido,4 a hipertrofia ventricular esquerda sem desarranjo miocitário 
(possível CMH) foi o achado mais comum em atletas que morreram subitamente. Esta 
hipertrofia ventricular esquerda idiopática tem ganho notoriedade. Atualmente, desconhece-
se o seu verdadeiro significado, colocando-se as hipóteses de se encontrar no espectro da 
CMH, de se tratar de hipertrofia benigna num indivíduo que morreu de outra causa ou de uma 
variante patológica do coração de atleta.4,19  
  
Várias condições são responsáveis pelos restantes casos, incluindo a anomalia 
congénita das artérias coronárias (ACAC)3,18,13, cardiomiopatia dilatada20,26 e síndrome de 
Marfan,3,10 mas uma grande proporção de atletas afetados tem coração morfologicamente 
normal (tabela 1). Está sugerido que 30-50% destes eventos se devam a arritmias, no contexto 
de patologias hereditárias dos canais iónicos.9 São exemplos de patologias designadas 
primariamente elétricas ou canalopatias o Síndrome de QT-longo (SQTL) e o Síndrome de 
Brugada (SBr).3,12,20 
 
| | Cardiomiopatia hipertrófica 
A CMH é uma das doenças congénitas mais comuns, existindo em 0,1-0,2% da 
população geral.20,27,28 Caracteriza-se por hipertrofia ventricular esquerda e septal assimétrica, 
na ausência de dilatação ventricular e de outra condição passível de causar hipertrofia do 
mesmo grau10,20. Na maioria dos casos tem transmissão autossómica dominante e até 60-70% 
dos doentes têm outro familiar afetado.20,28 As centenas de mutações identificadas ocorrem 
em genes do sarcómero, levando a uma função sarcomérica comprometida, provavelmente 
compensada pela hipertrofia.28 Os indivíduos afetados podem ser assintomáticos, pelo que é 
importante identificar as famílias com história de morte súbita precoce.7,10,28,29 A morte ocorre 
mais frequentemente por arritmias, despoletadas pela instabilidade elétrica, devido à 
desorganização miocitária, hipertrofia, fibrose, anomalias microvasculares e isquemia.10,28 Na 
CMH, há disfunção diastólica desde as fases iniciais da doença, relacionando-se com a 
hipertrofia.20,28 Também pode haver obstrução à saída do fluxo ventricular. Durante a sístole, 
o folheto da VM desloca-se anteriormente e toca no septo hipertrofiado, o que pode provocar 
insuficiência mitral, um mecanismo importante na génese dos sintomas.20,21,28 A insuficiência 
mitral é um achado comum nestes doentes (quer devido a obstrução do fluxo, quer devido a 
anomalias intrínsecas da válvula, comuns na CMH) e deve ser referenciada para tratamento.28   
  
Os indivíduos afetados podem ser assintomáticos, sendo a morte súbita o sintoma 
inaugural. Outros sintomas podem ser dispneia, síncope ou pré-síncope (geralmente, 
associadas ao exercício) ou fibrilação auricular.28 
 
| | Cardiomiopatia arritmogénica do ventrículo direito 
A CAVD tem uma prevalência geral de 0,1%.30 Caracteriza-se pelo risco aumentado 
de arritmias e morte súbita, por infiltração fibroadiposa intramiocitária que interrompe o 
circuito elétrico normal.20,21 Está associada a mutações genéticas, até 40% das quais em genes 
codificantes do desmossoma.30 Podem ocorrer de novo ou representar uma forma familiar, 
mais frequentemente com padrão de herediteriedade autossómico dominante.30 
O comprometimento funcional varia, dependendo de vários processos: infiltração 
fibroadiposa (achado mais característico, mas não específico), necrose celular, inflamação 
assimétrica, atrofia muscular, alargamento das cavidades e aneurismas.20,30 De uma fase 
inicial em que pode haver MSC na ausência de anomalias morfológicas, funcionais ou 
histológicas, progride-se para disfunção ventricular e insuficiência cardíaca.30 Está 
frequentemente associada a síncope, palpitações e anomalias eletrocardiográficas (onda T 
invertida, prolongamento do QRS e arritmias).18,16,23  
A CAVD corresponde à forma clássica de expressão de uma patologia que também 
pode afetar, mas mais raramente, o ventrículo esquerdo ou os dois ventrículos, tendo sido 
proposto o termo genérico cardiomiopatia arritmogénica, em alternativa.20,30 
 
| | Anomalia Congénita das Artérias Coronárias (ACAC) 
A origem de uma coronária do seio de Valsalva oposto, cursando entre as artérias 
aorta e pulmonar é a forma de ACAC mais frequentemente associada a MSC.31 A origem da 
coronária esquerda do seio direito está associada ao risco mais elevado.31 Na ACAC, a morte 
  
está claramente associada ao exercício e o mecanismo mais provável é a isquemia 
miocárdica.10,21,31 
 Sintomas prévios de toracalgia, palpitações e síncope, ocorrem em apenas 50% dos 
indivíduos afetados que morrem subitamente.31 É importante excluir estes sintomas, uma vez 
que o ECG de repouso não apresenta sinais de isquemia.32 
 
| | Síndrome de QT Longo (SQTL)  
O SQTL caracteriza-se por mutações dos canais iónicos, que condicionam 
prolongamento do intervalo QT e anomalias na repolarização ventricular, predispondo o 
indivíduo a arritmias fatais.20,33 Há vários subtipos da doença, associados a diferentes genes 
principais, sendo três as formas mais bem identificadas: o SQTL1 e o SQTL2, associados a 
anomalias dos canais de potássio KCNQ1 e KCNQ2, e o SQTL3, associado a alterações do 
canal de sódio SCN5A.33 Estão descritas várias mutações, com expressão clínica e resposta à 
terapêutica variáveis.33 A forma autossómica dominante é a mais comum, com penetrância 
variável. 33   
Globalmente podem apresentar-se com síncope, pré-sincope, palpitações, convulsões, 
arritmias ventriculares ou morte súbita, durante o esforço ou em repouso.20,31 No SQLT1, o 
contacto com a água pode ser um fator desencadeante do evento mortal.33,34 No SQLT2, pode 
haver síncope associada a ruído.33 As alterações eletrocardiográficas em repouso são a chave 
para o diagnóstico (prolongamento do intervalo QT, onda T alternans, bloqueio de ramo 
esquerdo).20,31  
 
| | Síndrome de Brugrada (SBr) 
À semelhança do SQTL, o SBr caracteriza-se por anomalias na repolarização 
miocitária devido a mutações genéticas nos canais iónicos.31 Tem um padrão 
  
eletrocardiográfico típico, com bloqueio do ramo direito e elevação do segmento ST em V1 a 
V3.31 A elevação da temperatura, como acontece no exercício, parece ser um fator 
desencadeante de síncope, estando descrita a associação de síncope, alterações 
eletrocardiográficas ou MSC em crianças com episódios febris.31,35,34 Ao contrário do SQTL, 




| Perspetivas atuais sobre o rastreio cardiovascular pré-desportivo 
Como algumas das mortes súbitas de causa cardíaca são potencialmente preveníveis, 
tem havido um debate crescente sobre a implementação de um rastreio pré-desportivo (RPD), 
que permita detetar precocemente atletas em risco e salvar vidas, através da interrupção da 
prática desportiva ou do início atempado de terapêuticas.2,11,16,23,13,24,36 Há opiniões opostas, 
com base na baixa prevalência das doenças envolvidas, nos elevados custos, no impacto dos 
falsos positivos e na falta de provas da eficácia em diminuir o número de mortes.16 O 
principal tema de debate diz respeito à inclusão ou não do ECG de 12-derivações.14,21 
Os dados mais importantes que apoiam o uso do ECG como método de rastreio são de 
Veneto, Itália. Esta região tem implementado o programa de RPD mais extensivo até hoje. 
Desde 1982, a lei obriga todos os indivíduos dos 12 aos 35 anos, que participem em desportos 
organizados, a fazerem uma avaliação pré-desportiva. Esta inclui história clínica, exame físico 
e ECG de 12-derivações, é realizada por médicos de Medicina Desportiva acreditados, e é 
subsidiada pelo Estado.37,38 Corrado e Col.23 demonstraram que este exame é eficaz na 
redução da MSCa por CMH, através da interrupção da prática desportiva dos casos positivos. 
Concluíram que o ECG é útil e sensível na identificação de cardiomiopatias e que rastrear 
estas patologias no contexto desportivo pode evitar episódios fatais.23 Os mesmos autores 
demonstraram uma diminuição de 89% na incidência de MSCa, ao longo dos 26 anos de 
implementação do EPD. Esta redução associa-se sobretudo a cardiomiopatias, com uma 
diminuição de 90% na incidência de mortes por esta causa.16  
Em 2005, a Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC)11 editou recomendações 
baseadas nos estudos de Veneto. É proposta uma avaliação prévia à ingressão na atividade 
desportiva de todos os jovens atletas, que inclua história clínica e familiar, exame físico com 
medição da tensão arterial e ECG de 12-derivações.11  
  
Em 2007, a American Heart Association2 publicou recomendações onde reforça a 
desadequação do uso do ECG no RPD. Os argumentos apresentados incluem: baixa 
especificidade do ECG, elevado número de falsos positivos, baixa prevalência das doenças, 
custo elevado, possível conflito de interesses nas desqualificações, bem como falta de 
profissionais qualificados. A AHA defende a necessidade da aprovação médica de todos os 
jovens que queiram ingressar numa atividade desportiva. É proposta a avaliação de doze 
critérios, oito da história pessoal e familiar mais quatro do exame físico. Tal como para outros 
exames complementares, o ECG deverá ser realizado apenas se o médico examinador 
considerar indicado, perante um ou mais achados positivos.  
 
  
| Meios não invasivos de diagnóstico 
 É consensual que a história pessoal e familiar e o exame objetivo não são suficientes 
para diagnosticar ou levantar suspeita de todas as principais patologias que colocam o atleta 
em risco.24,39 Quando estes elementos têm achados positivos, pode recorrer-se a exames 
adicionais, como ECG, prova de esforço, Holter 24horas, ecocardiografia, TC e RM, 
consoante indicado.2,9 
 
| | História e Exame Físico 
As doenças subjacentes à MSC podem cursar sem sintomas, o que limita o valor da 
história clínica.10,16,22,23,21,25 A proporção de atletas que morreram e que tinham história clínica 
ou familiar positiva varia de 11%3 a 72%18. Recentemente, Sealy e Col. avaliaram o 
contributo de cada elemento que costuma integrar o RPD nos EUA, sugerindo estudos 
adicionais para clarificar a predictabilidade de risco de cada um deles, e concluíram que a 
literatura atribui um valor limitado à história e exame objetivo.40 No entanto, os sintomas 
existem, estão descritos, e devem ser o primeiro passo para o diagnóstico. Estes podem ou não 
estar associados ao exercício e incluem toracalgia, dispneia, síncope ou quase síncope, 
palpitações ou batimentos cardíacos irregulares e cansaço desproporcional ao grau de 
exercício. Pode haver história familiar de uma patologia específica, de morte súbita antes dos 
50 anos, morte súbita infantil, afogamento inexplicado, acidentes de viação inexplicados ou 
convulsões.2,9,11,21,41 Uma história familiar bem documentada é fundamental, porque a maioria 
das doenças associadas à MSCa é geneticamente determinada com uma hereditariedade 
autossómica dominante.11     
A auscultação cardíaca permite identificar estenose da válvula aórtica e 25% dos casos 
de CMH (geralmente, a obstrução ao fluxo não gera sopro em descanso, mas uma manobra de 
Valsalva pode salientá-lo).2,9,21 É possível detetar estigmas da doença de Marfan, pulsos 
  
femorais atrasados, arritmias cardíacas ou hipertensão arterial.11 Nesta avaliação será difícil 
detetar patologias como ACAC e canalopatias.2 
 
| | Eletrocardiograma  
O ECG de 12 derivações é uma ferramenta sensível na identificação de atletas em 
risco de MSC, mas pouco específica, devido sobretudo às alterações eletrocardiográficas 
próprias da adaptação fisiológica dos atletas.2,16 Cerca de 10% a 40% de todos os atletas e 
90% daqueles com anomalias morfológicas, apresentam alterações eletrocardiográficas.2,25 O 
ECG permite detetar (ou suspeitar de) cerca de 60% das doenças implicadas na MSCa, 
nomeadamente CMH, CAVD, SQTL, SBr e ainda cardiomiopatia dilatada, síndrome de QT 
curto, síndrome de Wolf-Parkinson-White.2,16,10,11,18,16 Com este exame, o RPD tem 
sensibilidade de 90,9%, e especificidade de 82,7%, com 16,9% de falsos positivos.42 A 
eficácia provada do ECG em diagnosticar cardiomiopatias já foi descrita acima. 
Podem encontrar-se achados específicos no ECG, tais como critérios de hipertrofia 
ventricular com alta voltagem na CMH (o que a distingue de doenças infiltrativas),28 
prolongamento do intervalo QT e onda T alternans no SQTL, supranivelamento de ST em 
V1-V3 e bloqueio do ramo direito no SBr, ondas T invertidas ou em epsilon na CAVD, bem 
como arritmias.20 Mais uma vez, este exame não permite identificar doenças como 
ACAC.11,32 
 
| | Ecocardiografia 
A ecocardiografia é útil, sobretudo, no diagnóstico de anomalias estruturais, 
nomeadamente estenose aórtica, prolapso da válvula mitral, dilatação da raiz aórtica, válvula 
aórtica bicúspide, cardiomiopatia dilatada e outras formas de disfunção ventricular 
esquerda.2,20,25 Este é o principal meio diagnóstico da CMH, permitindo identificar hipertrofia 
  
septal e ventricular, bem como avaliar o padrão e magnitude da espessura da parede 
(geralmente 20-22 mm, mas atinge 30-50 mm em 5-10% dos casos).28 Devido aos custos, não 
é um exame adequado ao rastreio da CMH.19 
 
| | CMH vs Coração de atleta 
Vários autores alertam para a dificuldade em diferenciar a CMH da HVE fisiológica 
do atleta.1,10,27,29 A ecografia permite avaliar as diferenças no padrão de hipertrofia 
(assimétrico vs. concêntrico) e a espessura da parede.10,28 O Döppler permite-nos avaliar a 
função diastólica (comprometida na CMH), e a RM identificar fibrose (presente na CMH).27 
No coração de atleta, a hipertrofia deve regredir com a suspensão do exercício durante seis 
meses.27 Além disto, alterações eletrocardiográficas como ondas Q prominentes ou ondas T 
muito negativas indicam CMH.27 
 
| | Outros 
 A Ressonância Magnética com contraste tardio com gadolinium é muitas vezes útil 
para visualizar a infiltração fibroadiposa da CAVD.30 
O Döppler tecidular ajuda a visualizar as propriedades intrínsecas de contração e 
relaxamento das fibras miocárdicas, sendo útil em casos de CMH sem hipertrofia evidente 
(expressão fenotípica tardia).28,43 
Na ecografia transesofágica ou transtorácica pode visualizar-se a origem das artérias 
coronárias.32 
Atualmente, é possível identificar mutações genéticas associadas a CMH, SQTL, SBr 
e CAVD. Além do custo, uma das maiores limitações é o facto de não se conhecerem todas as 
mutações implicadas e, portanto, um teste negativo não poder excluir doença.20 O teste 
  
genético só é possível em 60% dos casos de CMH, e a percentagem é ainda menor para outras 
patologias.25 
  
| Discussão / Conclusão 
Se por um lado se acredita que a verdadeira incidência da MSC está subestimada e 
deverá rondar os 1/50.00015 pessoas-ano, por outro lado vários estudos vão sugerindo que um 
RPD não seria eficaz na redução do número de mortes em atletas, por várias razões. Alguns 
países já apresentam valores de MSCa semelhantes aos do período pós-rastreio de Veneto.13,37 
As patologias subjacentes têm pouca expressão clínica, são raras, e a morte súbita, apesar de 
ser a principal causa de morte no jovem atleta, é muito menos frequente do que outras causas 
de morte na população jovem em geral.3,6,16 No contexto das patologias referidas, a morte 
súbita ocorre sobretudo em não desportistas.21 E, como apenas uma minoria das crianças e 
jovens pratica desporto de forma organizada, tem sido levantada a questão ética de, 
arbitrariamente, excluir de um programa de rastreio jovens não atletas, que podem carregar 
silenciosamente as mesmas patologias.2,14 Os dados mais importantes que defendem que o 
atleta está em maior risco e que o RPD salva vidas são de Veneto, e resultam da comparação 
com um período (1979-1981) no qual a MSCa teve uma incidência anual anormalmente alta 
de 1/27.000, que terá motivado a implementação do EPD, o que influencia os resultados.16,45   
Parece que a atenção dada pelos meios de comunicação a cada caso de MSA, tem 
levado a uma sobrevalorização do problema. Não obstante o valor que cada vida tem, e a 
preocupação em aumentar a segurança da prática desportiva, autores sugerem que nunca será 
possível atingir no desporto um risco zero, e que cerca de 30% dos atletas que morrerão 
subitamente nunca serão diagnosticados, devido à história natural das doenças.2,3 
Talvez a estratégia mais pragmática a implementar atualmente seja sensibilizar a 
população e treinadores, e examinar aqueles atletas com sintomas altamente sugestivos.25 E 
talvez as nossas atenções se devam centrar nos casos com história familiar de morte súbita 
precoce, porque esses indivíduos têm um claro risco aumentado.20 
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Nº de casos 
Período 
Maron e Col. 3 
E.U.A. 
13 – 23 
690 
1980 - 2006 
Corrado e Col. 18 
Veneto, Itália 
12 – 35 
55 
1979 – 1999 
Noronha e Col. 4 
Reino Unido 
7 – 35 
89 
1996 - 2008 
Host e Col.13 
Dinamarca 
12 – 35 
15 
2000 – 2006 
CMH 36% (251) 2% (1) 12% (11) - 
Possível 
CMH* 8% (57) - 21% (19) 6,7% (1) 
CAVD 4% (30) 22% (10) 10% (9) 26,7% (4) 
ACAC 17% (119) 13% (7) 7% (6) 6,7% (1) 
Miocardite 6% (41) 9% (5) 3% (3) 6,7% (1) 
MN - - 29% (26) - 
SQTL 3% (23)  - - 
SBr  2% (1\55) - - 
CMD 2%  - - 
CMH – Cardiomiopatia Hipertrófica; CAVD – Cardomiopatia Arritmogénica do 
Ventrículo Direito; ACAC – Anomalias Congénitas das Artérias Coronárias; MN – 
coração Morfologicamente Normal; SQTL – Síndrome do QT Longo; SBr – Síndrome 
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mente explicados no texto.
• Contêm um número máximo de quatro figuras.
5. Material adicional na WEB
A Revista Portuguesa de Cardiologia aceita o envio de material 
electrónico adicional para apoiar e melhorar a apresentação da 
sua investigação científica. Contudo, unicamente se considerará 
para publicação o material electrónico adicional directamente 
relacionado com o conteúdo do artigo e a sua aceitação final 
dependerá do critério do Editor. O material adicional aceite não 
será traduzido e publicar-se-á electronicamente no formato da 
sua recepção.
Para assegurar que o material tenha o formato apropriado reco-
mendamos o seguinte:
Normas de publicação da revista portuguesa de cardiologia
ANEXO II
Símbolos, abreviaturas de medidas ou estatística
 Formato Extensão Detalhes
Texto Word .doc ou docx Tamanho máximo 300 Kb
Imagem JPG .jpg Tamanho máximo 10MB
Audio MP3 .mp3 Tamanho máximo 10MB
Vídeo WMV .wmv Tamanho máximo 30MB
Os autores deverão submeter o material no formato electró-
nico através do EES como arquivo multimédia juntamente com 
o artigo e conceber um título conciso e descritivo para cada 
arquivo.
Do mesmo modo, este tipo de material deverá cumprir também 
todos os requisitos e responsabilidades éticas gerais descritas nes-
sas normas.
O Corpo Redactorial reserva-se o direito de recusar o material 
electrónico que não julgue apropriado.
ANEXO I
DECLARAÇÃO






do qual sou autor ou c/autor.
Declaro ainda que presente manuscrito é original, não foi 
objecto de qualquer outro tipo de publicação e cedo a inteira 
propriedade à Revista Portuguesa de Cardiologia, ficando a 
sua reprodução, no todo ou em parte, dependente de prévia 
autorização dos editores.
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